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В гинекологической практике следствием  эндо-
кринно-метаболических  нарушений  является  в  
репродуктивном возрасте ановуляторное беспло-
дие, а в пре-менопаузе - развитие СД 2 типа, сер-
дечно-сосудистых  заболеваний  (ССЗ),  аденокар-
циномы эндометрия.
Поликистозные  яичники  (ПКЯ)  формируются 
не  только как  следствие метаболических измене-
ний, но и первичного нарушения нейромедиаторного 
контроля секреции гонадолиберина. Избыток андро-
генов первично из надпочечников, а затем из ПКЯ по-
ступает в жировую ткань, где повышается синтез 
эстрона.  В результате вышеописанных эндокрин-
но-метаболических нарушений  резко увеличива-
ется  продукция  андрогенов.  Необходимо  четко 
представить  источники  андрогенов,  на  которые 
необходимо воздействовать при назначении лече-
ния.  Можно  выделить  следующие  основные  ис-
точники  гиперпродукции  андрогенов:  надпочеч-
ники, жировая ткань, гиперинсулинемия, полики-
стозные яичники. 
В статье изложены вопросы клиники,  диа-
гностики и терапии метаболического синдрома 
в  гинекологической  практике.  Обсуждены  воз-
можности  использования  специфических  пре-
паратов и немедикаментозных подходов для ре-
шения гинекологических проблем нетрадицион-
ными  методами.  Статья  будет  полезной  для 
практикующих  врачей  гинекологов,  эндокрино-
логов и терапевтов.
В литературе последних лет все чаще появляются 
публикации, связывающие ряд патологических состо-
яний в гинекологической практике с наличием у паци-
енток метаболического синдрома (МС). Учитывая, что 
долгие годы эта проблема была уделом эндокриноло-
гов и терапевтов, необходимо обобщить сегодняшний 
взгляд на развитие тех или иных состояний в гинеко-
логии с  точки зрения  участия  метаболического  син-
дрома в их развитии. Это тем более важно, поскольку 
такой подход открывает новые возможности в диагно-
стике и терапии таких заболеваний.
Согласно данным ВОЗ, 1,7 млрд человек на пла-
нете имеет избыточный вес, а к 2025 г. 40% мужчин 
и 50% женщин будут страдать ожирением. Традици-
онно  практикующие врачи ранее знали МС  у женщин 
репродуктивного возраста как нейрообменно-эндокрин-
ный синдром, протекающий по типу легкой формы бо-
лезни Кушинга. У женщин репродуктивного возраста МС 
является одной из наиболее частых причин синдрома по-
ликистозных яичников (СПКЯ), ановуляторного беспло-
дия, ранних потерь беременности. Частота данной пато-
логии  составляет примерно 30-35% в структуре нару-
шений репродуктивной функции и до 70% среди паци-
енток с рецидивирующими гиперпластическими процес-
сами эндометрия [2].
Различные факторов (роды, аборты, нейроинфекции, 
стрессы, операции,  травмы и др.) приводят к наруше-
нию нейроэндокринной регуляции функции гипоталаму-
са.  Поэтому  отмечается  множество  диэнцефальных 
симптомов (нарушение сна, аппетита, жажда, головокру-
жение,  головные боли,  гипертензия  и др.),  указываю-
щих на центральный (гипоталамический) генез данной 
патологии. Следствием нарушения нейроэндокринного 
контроля функции гипоталамуса  является повышение 
секреции и выделения адренокортикотропного гормона 
(АКТГ), пролактина; также нарушается циркадный ритм 
выделения гонадолиберина и, соответственно, гонадотро-
пинов в гипофизе,  что  приводит к формированию вто-
ричных поликистозных яичников (ПКЯ).
В ответ на избыточную стимуляцию АКТГ в надпо-
чечниках повышается  продукция кортизола и андроге-
нов,  что способствует специфическому распределению 
жировой ткани с преимущественным отложением жиро-
вой ткани в области плечевого пояса, живота и мезенте-
рии внутренних органов. Такой тип ожирения называют 
висцеральным (синонимы: центральное, кушингоидное, 
мужское,  андроидное).  Кортизол  непосредственно 
способствует инсулинорезистентности (ИР) - снижению 
чувствительности  периферических  тканей  (скелетной 
мускулатуры) к инсулину. Как следствие ИР развивает-
ся гиперинсулинемия в результате гиперфункции клеток 
поджелудочной железы с целью поддержания нормогли-
кемии. Следующим этапом является нарушение липид-
ного спектра крови (дислипидемия), характеризующееся 
повышением атерогенных факторов (триглицеридов, ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП), липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) и снижением уровня 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП)), что приво-
дит к атеросклерозу и артериальной  гипертонии (АГ). 
Последовательность  развития метаболических наруше-
ний  происходит соответственно длительности заболева-
ния. Поэтому АГ, обязательный компонент МС, прояв-
ляется, как правило, после 35 лет.
Таким образом, результатом активации оси гипотала-
мус-гипофиз-надпочечники является формирование вис-
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церального ожирения, ИР и гиперинсулинемии, дислепи-
демии и АГ [1].
В гинекологической практике следствием эндокринно-
метаболических нарушений является в репродуктивном 
возрасте ановуляторное бесплодие, а в пре-менопаузе - 
развитие СД 2 типа, сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), аденокарциномы эндометрия.
Поликистозные яичники (ПКЯ) формируются не только 
как следствие метаболических изменений, но и первичного 
нарушения нейромедиаторного контроля секреции гонадоли-
берина. Избыток андрогенов первично из надпочечников, а 
затем из ПКЯ поступает в жировую ткань, где повышается 
синтез эстрона. В результате вышеописанных эндокринно-
метаболических нарушений  резко увеличивается про-
дукция андрогенов.  Необходимо четко представить  ис-
точники андрогенов, на которые необходимо воздейство-
вать при назначении лечения. Можно выделить следую-
щие  основные источники гиперпродукции  андрогенов: 
надпочечники, жировая ткань, гиперинсулинемия, поли-
кистозные яичники. 
Клиническая картина
Кардинальным признаком МС является нарушение 
менструальной и генеративной функций на фоне  про-
грессирующей прибавки массы тела  (МТ). Основными 
жалобами пациенток являются: нарушение менструального 
цикла, невынашивание беременности, бесплодие, избы-
точное оволосение,  ожирение и многообразие диэнце-
фальных  жалоб.  При тщательно собранном анамнезе 
можно  выявить  наличие  повышенного  аппетита  и 
неадекватного отношения к количеству потребляемых 
калорий. Это связано с нарушением функции центров 
пищевого  поведения,  которые находятся  в  гипотала-
мусе.  Из  перенесенных  заболеваний  отмечается 
большая частота ОРВИ, различной экстрагенитальной 
патологии. Наследственность у большинства пациен-
ток  отягощена  нарушениями  репродуктивной  функ-
ции, ожирением, инсулиннезависимым сахарным диа-
бетом (ИНСД), ССЗ.
Возраст  менархе  обычный.  Отличительным  при-
знаком является вторичное нарушение менструально-
го  цикла  после  воздействия  различных  факторов  на 
фоне прибавки МТ. Нарушение менструального цикла 
начинается с увеличения длительности цикла с недо-
статочностью лютеиновой фазы (НЛФ), а затем разви-
ваются  олигоаменорея  и  хроническая  ановуляция. 
Следует отметить большую частоту дисфункциональ-
ных маточных кровотечений (ДМК).
При  объективном  исследовании  определяется 
индекс МТ, значение которого  у большинства паци-
енток  более  30,  что  соответствует  ожирению. Тип 
ожирения определяется по соотношению «объем та-
лии/объем бедер» (ОТ/ОБ), значение которого более 
0,85  характерно  для  висцерального  распределения 
жировой ткани  преимущественно в  области плече-
вого  пояса и живота. Важным клиническим призна-
ком является наличие полос растяжения от бледно-
розового до багрового цвета  на коже живота, бедер. 
Часто  наблюдаются  изменения  кожи  по  типу  «ни-
гроидного акантоза»,  проявляющегося в виде шеро-
ховатых гиперпигментированных участков кожи в ме-
стах трения  и складок (паховые, подмышечные, под 
молочными  железами,  на  животе).  Эти  изменения 
кожи  сопутствуют  ИР. При  осмотре  наблюдаются 
выраженные андрогензависимые проявления  (гирсу-
тизм,  угревая  сыпь),  что  обусловлено  влиянием  не 
только надпочечниковых андрогенов, но и внегонад-
но  синтезируемого тестостерона в большом  количе-
стве  жировой  ткани. При  формировании вторичных 
ПКЯ отмечается усиление роста стержневых волос не 
только по белой линии живота, околососковых полях 
и внутренней поверхности бедер, но и часто в области 
подбородка,  бакенбард,  на грудине,  спине,  ягодицах. 
При этом у некоторых пациенток имеются признаки 
вирильного синдрома - андрогензависимая алопеция и 
снижение тембра голоса. Молочные железы, как пра-
вило, гипертрофированы за счет жировой ткани, у та-
ких  пациенток  часто  диагностируется  фиброзно-ки-
стозная мастопатия.
Диагностика основывается  на типичной  клини-
ческой симптоматике и данных  анамнеза: наруше-
ние  менструального  цикла  на  фоне  прибавки  МТ, 
висцеральное  ожирение  и  «диэнцефальные»  жало-
бы. Трансвагинальная эхография в начале заболева-
ния выявляет мультифолликулярные яичники, а при-
мерно через  3-5 лет ПКЯ с утолщенной гиперэхоген-
ной капсулой, которые иногда могут быть увеличены 
в 2-6 раз.
Гормональные  нарушения характеризуются  по-
вышением  в  крови  концентраций  АКТГ,  кортизола, 
пролактина. Уровни лютеинизирующего гормона (ЛГ) 
и  фолликулостимулирующего  гормона  (ФСГ)  могут 
быть нормальными,  а  при формировании вторичных 
ПКЯ  повышаются  концентрации  ЛГ  с  увеличением 
соотношения  ЛГ/ФСГ  до  2,5-3.  Повышены  также 
уровни  инсулина  и  снижены концентрации  половых 
стероидсвязывающих глобулинов (ПССГ). Кроме того, 
характерно увеличение содержания 17-ОП, ДГЭАС в 
крови, 17-КС в моче. Это зачастую приводит к необос-
нованному назначению дексаметазона (аналог корти-
зола), что не является патогенетически обоснованной 
терапией надпочечниковой гиперандрогении, посколь-
ку у этих пациенток и без того повышены концентра-
ции кортизола.
Гормональные исследования не  являются  решаю-
щими в диагностике МС, поскольку очень вариабель-
ны.
Биопсии эндометрия выявляет большую частоту 
гиперпластических процессов и аденоматоза  в  эндо-
метрии (до 60%), что, несомненно, связано с выражен-
ными метаболическими нарушениями. Поэтому прак-
тикующие  врачи  должны  относиться  к  этим  паци-
енткам с  онкологической настороженностью и  реко-
мендовать раздельное выскабливание при наличии на-
рушений менструального цикла, а также эхографиче-
ских признаках гиперплазии эндометрия.
Липидный спектр характеризуется повышением в 
крови уровня инсулина, ЛПНП и ЛПОНП, триглице-
ридов, снижением концентраций ЛПВП. Пероральный 
глюкозотолерантный тест с определением базальных и 
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стимулированных глюкозой (через 2 ч после приема 
75 г глюкозы) концентраций инсулина и глюкозы вы-
являет нарушение толерантности к глюкозе. Информа-
тивным  также  можно  считать  определение  индекса 
НОМА  (математическая  модель),  значения  которого 
более 2,5 свидетельствуют об ИР. Для подсчета данно-
го  индекса  необходимы  только  значения  базальных 
концентраций глюкозы и инсулина, которые перемно-
жаются и делятся на 22,5.
Лечение МС
Основной  целью  акушера-гинеколога  является 
восстановление менструальной и генеративной функ-
ций,  чего  можно  добиться  на  фоне  нормализации 
МТ. Наиболее частой ошибкой практикующих врачей 
является  стимуляция  овуляции  на  фоне  ожирения. 
Успех лечения определяется ранним выявлением забо-
левания  на  стадии  функциональных  нарушений,  до 
формирования ПКЯ. В этом случае снижение МТ на 
фоне  медикаментозной  терапии  приводит  к  восста-
новлению генеративной функции.
I этап лечения -  нормализация МТ на фоне ра-
ционального питания и физических нагрузок. При бе-
седе  с  пациенткой  необходимо  выяснить  длитель-
ность наличия у нее избыточного веса, расспросить о 
попытках снижения МТ и эффективности данных ме-
роприятий.  Важно  оценить  заинтересованность  и 
мотивацию пациентки,  поскольку  женщины,  плани-
рующие беременность, лучше соблюдают рекоменда-
ции врача.  Необходимо выяснить характер питания. 
Можно рекомендовать ведение пищевого дневника, 
а  затем  оценить  полученные  данные  за  несколько 
дней (рабочие  и выходные дни). В дневнике необхо-
димо  отразить  время  приема  пищи,  наименование 
продукта и количество съеденного, где и с кем прини-
малась пища, каковы были причины ее приема.
При ожирении как синдроме, можно определить 
ряд  характерных  признаков  нарушения  пищевого 
поведения, которые можно определить в ходе бесе-
ды:
наблюдается повышенная реакция на внешние сти-
мулы: реклама, вид жующих людей, т. е., человек при-
нимает пищу всегда, когда ее видит;
человек ест не потому, что голоден, а потому что 
тревожен, раздражен, потерпел неудачу, ему скучно и 
т. д.;
выявляются  резкие  хаотичные  самоограничения 
приема пищи;
если  пациентки  придерживаются  строгой  диеты, 
это сопровождается раздражительностью, утомляемо-
стью, агрессивностью, тревожностью и др. (т. н. дие-
тической депрессией),  что ведет к отказу в дальней-
шем соблюдать диетические рекомендации.
Таким пациенткам должен быть рекомендован ре-
жим  питания  дробный,  небольшими  порциями  (3 
основных приема пищи (завтрак, обед, ужин) и 2 до-
полнительных — 2-й завтрак и полдник). последний 
прием пищи в 19 ч, расчет калорийности рациона.
Надо стремиться к постепенному снижению МТ, 
что позволяет уменьшить частоту рецидивов заболе-
вания. Оптимально снижение МТ на 0,5-1 кг в неде-
лю.  Снижение МТ менее  5% от исходной представ-
ляет  собой  недостаточный  эффект,  5-10%  -  удов-
летворительный, более 10% - хороший.  Расчет кало-
рийности суточного рациона, предложенный ВОЗ:
18-30 лет: (0,0621 х вес в кг + 2,0357) х240 х ко-
эфф. физической активности;
31-60 лет: (0,0342 х вес в кг + 3,5377) х240 х ко-
эфф. физической активности;
старше 60 лет: (0,0377 х вес в кг + 2,7545) х 240 х 
коэфф. физической активности.
При  низкой  физической  активности  (умствен-
ная,  сидячая,  домашняя  нетяжелая  работа)  ко-
эфф. = 1.
При  умеренной  физической  активности  (рабо-
та,  связанная  с  ходьбой,  занятия  физкультурой  не 
менее 3 раз в нед) коэфф. = 1,3.
При высокой физической активности (тяжелая фи-
зическая работа, занятия спортом) коэфф. = 1,5.
Для снижения МТ полученную величину калорий-
ности суточного рациона уменьшают на 20% (500-600 
ккал/д).
Упрощенная методика: пациентке с ИМТ или ожи-
рением для поддержания веса необходимо 22 ккал на 
1  кг  веса.  Для  снижения  МТ полученную суточную 
калорийность уменьшают на 700 ккал.
Во избежание появления чувства голода и ухудше-
ния  психического  состояния  первоначальное  умень-
шение  калорийности  не  должно  превышать  500-600 
ккал.  Нижний  порог  ограничения  калорийности  у 
женщин составляет 1200 ккал.
II этап - медикаментозная терапия
Из препаратов нейромедиаторного действия хоро-
шо себя зарекомендовал  сибутрамин  - селективный 
ингибитор обратного захвата серотонина и норадрена-
лина в синапсах ЦНС. Препарат усиливает и пролон-
гирует  чувство  насыщения,  таким  образом  подавляя 
аппетит, стимулирует симпатическую нервную систе-
му, повышая расход энергии.
К  нейротропным  препаратам  относится  также 
бромокриптин (по 2,5-5 мг/сут). который воздействует 
на  допаминергический  обмен,  нормализуя  синтез  и 
выделение не только пролактина (ПРЛ),  но и АКТГ, 
ЛГ, ФСГ.
К  препаратам,  препятствующим всасыванию жи-
ров,  относятся  орлистат  -  ингибитор  желудочно-ки-
шечных  липаз,  который  не  имеет  системного  дей-
ствия;  он  препятствует  расщеплению  и  всасыванию 
30% жиров, поступающих с пищей, способствуя сни-
жению МТ.
Также рекомендуются умеренные физические на-
грузки, что способствует не только снижению МТ, но 
и повышению чувствительности периферических тка-
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ней (мышечной) к инсулину.
Поскольку у всех пациенток отмечается висцераль-
ное ожирение, которое всегда характеризуется инсули-
норезистентностью,  то  рекомендуется  метформин 
(Глюкомет) по  1500 – 2000 мг/сут. Это наиболее рас-
пространенный и известный в практике гинекологов 
препарат, поэтому есть смысл на нем остановиться по-
дробнее.
Активный ингредиент Глюкомета метформин гид-
рохлорид снижает глюконеогенез в  печени,  всасыва-
ние глюкозы в кишечнике, улучшает чувствительность 
к  инсулину,  повышая  периферическую  утилизацию 
глюкозы. Метформин потенцирует действие инсулина 
путем повышения связывания инсулина с рецептора-
ми и/или повышением пострецепторной активности. 
Глюкомет оказывает гипогликемическое действие, ги-
полипидемическое  действие,  снижает  тромбогенные 
свойства крови.
Метформин  оказывает  периферическое  анорекси-
генное  действие,  обусловленное  прямым  контактом 
препарата со слизистой оболочкой желудочно-кишеч-
ного  тракта.  Тем  самым  сокращается  потребление 
пищи, что ведет к снижению концентрации глюкозы в 
крови.  Кроме того,  снижение аппетита  способствует 
уменьшению степени ожирения -  одного из  важней-
ших факторов тканевой инсулинорезистентности; 
В  соответствии  с  «Клиническими  протоколами 
диагностики и лечения взрослого населения с болез-
нями эндокринной  системы  в  амбулаторно-поликли-
нических и стационарных условиях», утвержденными 
Приказом Министерства здравоохранения Республики 
Беларусь от14 июня 2006 г. № 484 метформин являет-
ся препаратом первого ряда в лечении сахарного диа-
бета 2 типа в амбулаторных и стационарных условиях.
Применение  антидиабетического  препарата  мет-
формин является одним из основных направлений ле-
чения гормональных нарушений при синдроме поли-
кистозных яичников на Западе. К сожалению, этот вид 
терапии пока очень мало распространен в нашей стра-
не. За последнее время исследователи на своем опыте 
убедились в благотворном действии препарата на гор-
мональные и клинические показатели у больных. Дан-
ная  подборка  является  резюме  нескольких  недавних 
публикаций на эту тему. 
Терапия метформином ведет к уменьшению прояв-
лений гиперандрогении и гиперинсулинемии у паци-
енток с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) 
[3]. Результатом терапии метформином у пациенток с 
СПКЯ  явилось  снижение  концентрации  инсулина,  а 
также общего и биодоступного тестостерона, что при-
вело к заметному клиническому уменьшению прояв-
лений гиперандрогении. Реакция на лечение метфор-
мином зависит от  степени гиперандрогении и функ-
ции надпочечников.
Влияние метформина на резистентность к инсу-
лину  и  стероидогененез  в  яичниках  у  женщин  с 
синдром  поликистозных  яичников  (СПКЯ)  [4]. 
Очевидно, что СПКЯ часто связан с выраженным по-
вышением резистентности к инсулину и гиперинсули-
немией.  Эти  расстройства  объясняют  широкую рас-
пространенность нарушенной толерантности к глюко-
зе у женщин с СПКЯ, и в такой ситуации метформин 
оказывает благотворное действие на чувствительность 
к  инсулину.  Уменьшение  гиперинсулинемии  суще-
ственным образом не сказывается на активности фер-
мента  цитохром  Р450с17альфа  в  яичниках.  Однако 
метформин может быть использован для лечения па-
циенток с ожирением и СПКЯ в качестве адъювант-
ной терапии.
Инсулинорезистентность,  синдром  полики-
стозных яичников  (СПКЯ)  и  терапия  метформи-
ном [5]. Инсулинорезистентность и как следствие это-
го гиперинсулинемия были выявлены у пациенток с 
СПКЯ, независимо от наличия просто избытка массы 
тела или явного ожирения. Поскольку инсулин оказы-
вает прямое воздействие на продукцию андрогенов в 
яичниках in vitro, инсулинорезистентность может иг-
рать решающую роль в патофизиологии СПКЯ. И хотя 
молекулярные механизмы резистентности к инсулину 
при СПКЯ до конца неясны, у некоторых пациенток с 
СПКЯ было обнаружено избыточное инсулин-незави-
симое  фосфорилирование  серина  бета-субъединицы 
рецептора к инсулину, что позволило предложить но-
вый  механизм  развития  инсулинорезистентности.  В 
последнее  время  был  проведен  ряд  исследований 
влияния коротких курсов лечения препаратами, повы-
шающими чувствительность к инсулину, на инсулино-
резистентность при СПКЯ. Исследования с контроль-
ными  группами  показали,  что  прием  метформина, 
обеспечивая уменьшение массы тела, может снижать 
уровни инсулина натощак и  после нагрузки.  Другие 
исследования показали, что применение метформина 
в дозировке 500 мг три раза в день уменьшает секре-
цию инсулина и продукцию 17-альфа-гидроксипроге-
стерона яичниками с восстановлением самостоятель-
ной или индуцированной кломифеном овуляции, неза-
висимо  от  потери  веса.  Эти  данные  позволяют 
рассматривать применение метформина и других по-
вышающих чувствительность к инсулину лекарств в 
качестве нового подхода к лечению гиперандрогении 
яичникового  генеза  и  нарушенной  овуляции  при 
СПКЯ. Они также позволяют предполагать, что дли-
тельный прием метформина может быть полезным в 
лечении  инсулинорезистентности  в  плане  снижения 
риска развития сахарного диабета (СД) 2 типа (инсу-
линнезависимого СД) и сердечно-сосудистых ослож-
нений у этой группы пациенток.
Связь  приема  метформина,  и  наступления  бере-
менности  при  синдроме  поликистозных  яичников 
(СПКЯ) [6]. Коррекция фонового нарушения - инсули-
норезистентности - метформином привела к наступле-
нию беременности.  Эти наблюдения  позволяют сде-
лать  предположение,  что  терапия  метформином  яв-
ляется полезным дополнительным компонентом лече-
ния бесплодия у пациенток с СПКЯ.
Терапия метформином снижает реакцию цито-
хрома Р-450с17альфа в яичниках на  стимуляцию 
хорионическим гонадотропином человека (ХГЧ) у 
женщин  с  инсулинорезистентным  СПКЯ [7].  Не-
давно было сделано предположение,  что две состав-
46 Охрана материнства и детства
ляющие СПКЯ: гиперинсулинемическая инсулиноре-
зистентность и повышенная активность цитохрома Р-
450с17альфа в яичниках - патогенетически взаимосвя-
заны друг с другом. Целью данного исследования яви-
лась проверка гипотезы о взаимосвязи гиперинсулине-
миии  и  повышенной  активности  цитохрома  Р-
450с17альфа. При этом использовался тест с ХГЧ, ко-
торый  является  более  приемлемым  стимулятором 
функции  яичников,  чем  гонадотропин-рилизинг  гор-
мон (Гн-РГ), в плане выявления изменений стероидо-
генеза в  яичниках.  В исследовании приняли участие 
11 женщин с СПКЯ в сочетании с гиперинсулинеми-
ей. В/м им вводился ХГЧ (10000 ед.), и проводилось 
взятие крови в момент введения препарата и спустя 8, 
12, 16 и 24 часа. На следующий день начинался курс 
приема метформина (500 мг трижды в день) продол-
жительностью 30 -  32 дня.  По окончании курса  по-
вторно проводился тест с ХГЧ. У женщин после прие-
ма  метформина  восстановилась  овуляция.  Примене-
ние  метформина  вызвало  уменьшение  площади  под 
кривой концентрации инсулина в пробе на толерант-
ность к глюкозе (75 г глюкозы per os) в течении 2ч, 
снижение уровня свободного тестостерона и увеличе-
ние  концентрации  секс-стероидсвязывающего  глобу-
лина (СССГ) в плазме крови. Уровень 17-гидроксипр-
гестерона в плазме в ответ на введение ХГЧ оказался 
значительно ниже после применения метфомина. Дан-
ное исследование наглядно продемонстрировало,  что 
применение метфомина ведет к снижению стимулиро-
ванной активности цитохрома Р-450с17альфа в яични-
ках у женщин с СПКЯ.
Влияние  метформина  на  инсулиноподобный 
фактор  роста  -1  (ИФР-1)  и  ИФР-1-связывающий 
белок при СПКЯ [8]. Терапия метформином привела 
к  заметному уменьшению площади под кривой кон-
центрации  инсулина,  снижению  уровня  свободного 
тестостерона  и  повышению  концентрации  секс-сте-
роидсвязывающего белка в плазме крови. Также было 
отмечено статистически незначимое повышение уров-
ня ИФР-1-связывающего глобулина и значимое увели-
чение  концентрации  ИФР-1  в  плазме.  Соотношение 
ИФР-1/ИФР-1-связывающий белок заметно снизилось 
по  окончании курса  терапии по сравнению с  исход-
ным значением этого показателя.
Представляется целесообразным применение пре-
паратов,  повышающих чувствительность к инсулину, 
таких как метформин, с целью разрыва патогенетиче-
ской взаимосвязи между гирепинсулинемией и гормо-
нальными нарушениями при СПКЯ. 
Влияние метформина на стероидогенез в надпо-
чечниках у женщин с СПКЯ [9]. Овуляция в ответ на 
терапию  метформином  произошла  у  14%  женщин. 
Было отмечено существенное снижение концентрации 
свободного  тестостерона  и  повышение  уровня  секс-
стероидсвязывающего  белка  в  плазме  крови.  При-
менение метфомина вызвало заметное снижение уров-
ней  17-альфагидроксипрогестерона,  тестостерона, 
свободного тестостерона и андростендиона в ответ на 
введение АКТГ по сравнению с исходными показате-
лями.  Соотношение  17-
альфагидроксипрогестерон/прогестерон,  отражающее 
активность 17альфа-гидроксилазы, и соотношение ан-
дростендион/17-альфагидроксипрогестерон, отражаю-
щее активность 17,20-лиазы, были заметно уменьше-
ны после месяца применения метформина, что указы-
вает на снижение активности данных ферментов. При-
менение  метформина  у  женщин с  СПКЯ привело  к 
снижению активности стероидогенеза в ответ на вве-
дение АКТГ по сравнению с исходными показателя-
ми.  Эти  данные  подтверждают  предположение,  что 
высокая концентрация инсулина при СПКЯ может вы-
зывать повышение уровня андрогенов надпочечнико-
вого происхождения в плазме крови.
В Беларуси опубликованы первые результаты ис-
следований по применению Глюкомета (метфармина) 
в  лечении  72  пациенток  с  СПКЯ,  выполненных  на 
базе РНПЦ «Мать и дитя» [10,  11].  Полученные ре-
зультаты свидетельствуют, что включение Глюкомета 
в комплексную терапию у больных с СПКЯ на фоне 
ГИ и ИР способствовало более раннему восстановле-
нию  функции  гипоталамо-гипофизарно-яичниково-
надпочечниковой системы и достижению беременно-
сти.
Эффективно также назначение Верошпирона (спи-
ронолактона) по  75-100  мг/сут.  Препарат  оказывает 
гипотензивное и антиандрогенное действие.
Пациенткам с олигоаменореей на фоне проведения 
комплексной метаболической терапии рекомендуется 
пользоваться контрацептивом НоваРинг.
После снижения МТ на фоне диеты и/или медика-
ментозной терапии участи женщин восстанавливается 
овуляторный менструальный цикл и наступает  бере-
менность.
Ановуляция после нормализации МТ и метаболи-
ческих  нарушений  указывает  на  формирование  вто-
ричных  ПКЯ. В этом случае рекомендуется стимуля-
ция овуляции консервативным или хирургическим пу-
тем.
В  заключение,  необходимо  подчеркнуть,  что 
многофакторый патогенез МС с вовлечением многих 
систем организма обусловливает сложность и малую 
эффективность  терапии,  основой  которой  должна 
быть  регуляция  нейромедиаторного  обмена  ЦНС на 
фоне  нормализации  МТ.  Своевременная  коррекция 
метаболических нарушений на функциональной ста-
дии  заболевания  (до  формирования  ПКЯ)  более  эф-
фективна  в  восстановлении  репродуктивного  здоро-
вья.
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Заболевания щитовидной железы:
опухоли щитовидной железы
Лекция «Опухоли щитовидной железы» за-
вершает цикл лекций,  посвященной патоло-
гии щитовидной железы. В материале пред-
ставлены  современные  сведения  о  клиниче-
ской,  лабораторной  диагностики  и  лечении 
данной патологии.
Различают доброкачественные и злокачественные 
опухоли щитовидной железы. К доброкачественным 
опухолям  относится  аденома,  к  злокачественным – 
рак щитовидной железы.
Аденома  щитовидной железы может  быть  эути-
реоидной  (гормонально-неактивной)  и  токсической 
(гормонально-активной). Причины возникновения их 
изучены недостаточно.  Ведущим клиническим про-
явлением аденомы щитовидной железы является на-
личие опухолевидного образования в области шеи, а 
при гормонально-активной форме – симптомы гипер-
тиреоза. 
Рак щитовидной железы встречается чаще всего у 
женщин. Выделяют папиллярный, фолликулярный и 
недифференцированный рак.
Одиночный  узел  в  щитовидной  железе  может 
быть доброкачественным или злокачественным. Та-
кой ребенок нуждается в углубленном обследовании 
и индивидуальном лечении. 
Алгоритм обследования
1. Сбор анамнеза
• Наличие  в  анамнезе  облучения  головы  или 
шеи достаточно часто приводит к возникновению опу-
холей щитовидной железы в зрелом возрасте (7%).
• Канцерогенный эффект эквивалентен дозе об-
лучения. Низкие (<2-15 Гр) дозы облучения вызывают 
рак щитовидной железы в 30% случаев, дозы > 20-120 
Гр приводят к гибели клеток до их злокачественного 
перерождения и не увеличивают риск рака.
• Быстрый рост узла подтверждает его злокаче-
ственную природу.
• Болезненность при пальпации щитовидной же-
лезы  указывает  на  неопухолевую  природу  заболева-
ния.
2. Осмотр щитовидной железы
• Увеличение лимфатических узлов чаще гово-
рит о злокачественном новообразовании, хотя не ис-
ключает и доброкачественный процесс в железе.
• Консистенция  узлов  -  малоинформативный 
признак: при злокачественных новообразованиях узлы 
очень плотные или, наоборот, мягкие, а ответвленные 
доброкачественные опухоли — плотные.
• Спаянность узла с подлежащими тканями го-
ворит о злокачественном процессе.
• Болезненность при пальпации щитовидной же-
лезы и шеи (передняя поверхность) свидетельствует о 
воспалении.
3. Лабораторный мониторинг
• Т3 и Т4. Почти у всех больных наблюдается эу-
тиреоз (нормальная концентрация), а иногда встреча-
ется тиреотоксикоз, вызываемый гиперфункцией оди-
ночного доброкачественного узла щитовидной железы 
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